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Rezumat
Tromboza de proteză valvulară cardiacă reprezintă o 
complicaţie extrem de gravă în chirurgia inimii. Tratamen-
tul acesteia poate fi  medical, prin tromboliză, sau chirurgi-
cal, cu uşor accent pe acesta din urmă, dar fără recomandări 
ferme. Metoda de rezolvare a trombozei, prin intermediul 
intervenţiilor chirurgicale cardiace  tradiţionale,  rămăne a 
fi  una difi cilă, cu un grad sporit de mortalitate  postopera-
torie. Experienţa de 4 ani a Clinicii de Chirurgie a Inimii 
în domeniul trombolizei medicamentoase denotă un succes 
în soluţionarea trombozelor de proteză valvulară cardiacă, 
dimiunând semnifi cativ indicatorii  de mortalitate în rându-
rile pacienţilor cu  complicaţia dată. 
Summary
Prosthetic heart valve thrombosis is an extremely ur-
gent complication of heart surgery. It may be medical trea-
ted by means of thrombolysis or traditional surgery, with 
easily emphasis on the latter, but no fi rm recommendations. 
Method of resolving thrombosis, through traditional cardi-
ac surgical practice, remains a dangerous method, with a 
high degree of postoperative mortality. 4 years experien-
ce of our Heart Surgery Clinic of the drug thrombolysis, 
shows success in dealing with thrombosis of cardiac valve 
prosthesis, signifi cant decreased the indicators of  mortali-
ty, complication among this patients.
Резюме
Тромбоз протеза клапанов сердца является крайне 
опасным осложнением в хирургии сердца. Его лечение 
может быть путем тромболизиса или хирургического 
вмешательства, с легким акцентом на последнем, но 
без четких рекомендаций. Метод решения тромбоза, 
при помощи традиционной сердечной хирургии, оста-
ется сложным, с высокой степенью послеоперацион-
ной летальности. 4-летний опыт Клиники Хирургии 
Сердца в проведении тромболизиса наглядно демон-
стрирует успех в разрешении  тромбозов протезов кла-
панов сердца, значимо снижает показатели  смертно-
сти у пациентов с данным осложнением.
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Introducere. Concepţia protecţiei miocardului 
nu aparţine unui singur om de ştiinţa, ci este meritul 
unor colective întregi (Melrose D.G. şi col. [1],  Bret-
sneider şi col. [2], Hearse şi col. [3], Buckberg şi col. 
[4], Bradley S. Allen  şi col. [5]).  Protecţia miocar-
dică cere de la echipa operatorie (chirurg, anestezist, 
perfuzionist) înţelegerea clară a problemei clinice şi 
cunoaşterea perfectă a întregii game de tehnici de 
protecţie miocardică [6]. Această revistă concreti-
zează principiile protecţiei miocardului şi ultimele 
succese ale tehnicilor de protecţie a miocardului în 
timpul CEC-ului la copiii mici.
Trebuie de menţionat 2 dispoziţii majore în pro-
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tecţia miocardică la copiii mici. Protecţia miocardică 
la aceşti copii  este complicată prin faptul răspunsului 
diminuat la agenţii inotropi, în comparaţie cu inima 
adultului [8-10]. Luând în consideraţie diferenţele 
structurale funcţionale, metabolice dintre inima adul-
tului şi inima prematură a copilului neonatal, extra-
polarea  simplă a strategiilor cardioprotective de la 
maturi este fundamental incorectă şi potenţial pericu-
loasă [5, 8-12].
Factori preoperatorii. Malformaţiile congenitale 
ale inimii duc deseori la anormalităţi fi ziologice, care 
sunt diverse la adulţi şi la copii. Aceste schimbări pot 
afecta nu numai inima, ci şi toate organele şi sisteme-
le. Este demonstrat experimental că miocardul pre-
matur normal are toleranţă mai mare faţă de hipoxie 
şi ischemie decât  miocardul adultului [8, 9]. Totuşi, 
în practica clinică acest fapt uneori este neglijat şi 
miocardul copilului este supus la agresiune în timpul 
operaţiei pe cord [9, 11]. Este aproape indiscutabil 
efectul negativ al condiţiilor fi ziologice anormale în 
care pacientul este luat la operaţie. Aceste efecte  sunt 
foarte mari la copilul neonatal, la care stresul preope-
rator este prezent aproape totdeauna. Adăugător sunt 
posibile diferenţe cardinale în rezervele energetice 
ale miocardului  fi ecărui pacient, în perioada acelo-
raşi condiţii preoperatorii. Spre exemplu, nivelul de 
ATP poate fi  coborât până la 50% faţă de normă la 
inimile sănătoase. Aceste schimbări metabolice sunt 
apoi infl uenţate de hipoxia acută sau cronică şi supra-
încărcarea cu volum sau presiune.
Supraîncărcarea cu volum şi presiune. Supra-
încărcarea cu volum apare la inima de copil în multe 
condiţii, aşa cum este şuntul stânga/dreapta, ventri-
colul cu circulaţia mixtă şi insufi cienţa severă atrio-
ventriculară. Capacitatea  miocardului  prematur de a 
compensa aceste schimbări patologice este limitată, 
deoarece inimile lucrează în condiţii de volum diasto-
lic mare şi de aceea au rezervă diastolică limitată [9, 
10, 12]. Hipertrofi a ventriculară şi, eventual, dilatarea 
lui au ca rezultat creşterea necesităţii miocardului în 
oxigen, cu modifi carea calităţii de structură şi meta-
bolism. Fiecare din aceste modifi cări are un efect ne-
gativ asupra răspunsului miocardului la stres operator 
sau la ischemie. Similar, afecţiunile congenitale, care 
obstructează mecanic postsarcina ventriculară sau 
măresc rezistenţa arterială, duc la hipertrofi a ventri-
culară, care cauzează diminuarea complianţei diasto-
lice, creând un nivel jos al ATP cu utilizarea inefi ci-
entă a oxigenului. Aşadar, supraîncărcarea cu volum 
şi toate aceste schimbări fac inima mai sensibilă la 
agresiunea ischemică şi pot infl uenţa negativ funcţia 
ventriculului rămas. Hipertrofi a,  de asemenea afec-
tează fl uxul miocardic regional şi, ca urmare, are loc 
hipoperfuzia relativă a subendocardului [7].
Hipoxia. Hipoxia este stresul obişnuit la copii, 
mai ales la cei neonatali, care merg la operaţia pe 
cord. Hipoxia acută şi acidoza pot apărea ca o con-
secinţă a multor vicii cardiace congenitale şi au ca 
rezultat diminuarea în rezerve a glicogenului, ATP şi 
metaboliţilor ciclului Krebs, ceea ce duce la disfuncţia 
miocardului [9, 11]. Astfel de inimi epuizate energe-
tic şi metabolic sunt mult mai puţin tolerante la atacu-
rile ischemice. Hipoxia semnifi cativă acută forţează 
miocardul spre trecerea la metabolismul anaerob şi 
când este prezentă acidoza, ea  complică aceste efecte 
distructive. Hipoxia poate cauza un  răspuns diminuat 
la cateholamine [8, 9]. Hipoxia cronică duce la cia-
noză, situaţie deseori neglijată la sugarii operaţi pe 
inimă deschisă. Cu toate mecanismele compensatorii, 
inimile cianotice, de asemenea, manifestă epuizare a 
substraturilor energetice şi dereglări metabolice, în 
comparaţie cu inimile normoxice, ca urmare apare 
intoleranţa la ischemie [8, 9, 11]. Chiar dacă corecţia 
chirurgicală a avut succes, disfuncţia postoperatorie 
miocardică şi pulmonară rămâne cea mai mare cauză 
a morbidităţii şi mortalităţii la pacienţii neonatali hi-
poxici [8, 9]. 
Volumul crescând al datelor de evidenţă clinică 
experimentală demonstrează că atât hipoxia acută, 
cât şi cea cronică pot face inima prematură mai mult 
sensibilă la afectarea radicalilor de oxigen, în condi-
ţiile epuizării depoului de oxigen molecular din celu-
le. Această afecţiune poate fi  devastatoare, deoarece 
hipoxia afectează toate organele, nu numai inima. 
Metoda de rutină a începutului CEC-ului  la copiii 
neonatali şi copiii hipoxemici are menirea de a ridi-
ca presiunea parţială a oxigenului până la aproxima-
tiv 400-500 mm Hg. Această reintroducere bruscă a 
oxigenului poate afecta neintenţionat toate organele 
şi sistemele, mai ales inima. Această afectare nein-
tenţionată explică din ce cauză copiii neonatali hipo-
xici  (cianotici) sunt mult mai sensibili la ischemia 
chirurgicală şi lămureşte disfuncţia miocardică pos-
tischemică, în pofi da corecţiei chirurgicale cu succes 
şi protecţiei bune a miocardului [8, 9, 11].
Dirijarea normoximiei (PO2 80-100 mm Hg) este 
o metodă mai bună decât hiperoximia la începutul 
CEC-ului, deoarece  prima metodă reduce substanţial 
afectarea oxidantă şi diminuează extinderea disfunc-
ţiei miocardului. În practica  clinică by-passul hipe-
roximic este efectuat de rutină, deşi nu este necesar, 
deoarece PO2 mai mare decât 100-150 mm Hg duce 
la creşterea neglijabilă a conţinutului de oxigen şi este 
legată de dereglările de perfuzie periferică. Evitarea 
hiperoximiei în timpul reoxigenaţiei la copiii ciano-
tici, cu scopul reducerii efectelor negative, poate fi 
comparată cu reperfuzia controlată după ischemie, cu 
scopul prevenirii afectării reperfuzionale [7]. 
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Deşi celulele albe ale sângelui sunt implicate în 
susţinerea  sistemului imun, în condiţiile patologice 
ale fi ziologiei alterate ele pot produce dereglări în ţe-
suturile miocardului, plămânilor şi vaselor. A fost de-
monstrat că celulele albe activate joacă rolul principal 
în generarea radicalilor liberi de oxigen după ische-
mie şi se pare că datorită lor are loc acelaşi proces şi 
la reoxigenare, deoarece şi ischemia, şi hipoxia induc 
un nivel scăzut al oxigenului în ţesuturi. Reducerea 
leucocitelor este metoda care dă posibilitatea chirur-
gului să minimizeze efectele negative ale neutrofi le-
lor, fără consecinţele negative ale tratamentului me-
dicamentos, cu scopul alterării funcţiei leucocitelor 
sau prevenirii afectării cu radicali liberi, cu folosirea 
antioxidanţilor. Când neutrofi lele sunt reduse cu aju-
torul fi ltrului care diminuează cantitatea leucocitelor 
efectele negative ale reoxigenaţiei abrupte sunt evita-
te prin reducerea marcată  a formării radicalilor liberi 
ai oxigenului, prezervarea contractilităţii VS şi com-
pleanţei diastolice, asigurarea schimbului de gaze în 
capilarele alveolelor plămânilor cu păstrarea relaţiei 
(a/A) şi cu creşterea nepronunţată  a rezistenţei pul-
monare vasculare. Aceasta se manifestă şi la folosirea 
FiO2 100%. 
Creşterea rezistenţei vasculare pulmonare tot-
deauna era mai mică la animalele nonhipoxice (con-
trol) supuse CEC-ului şi aceasta înseamnă că fi ltraţia 
leucocitelor trebuie să fi e aplicată la toţi copiii care 
sunt operaţi pe inimă, la care  hipertenzia pulmona-
ră postoperatorie poate fi  o problemă. Câteva studii 
experimentale şi clinice dovedesc această implicaţie 
în protocolul operaţiilor şi este dovedit că afectarea 
pulmonară se reduce prin metoda de fi ltrare leucoci-
tară la copiii necianotici. Încă o concluzie care reiese 
din experimentele cu modele de hipoxie acută este 
absenţa capacităţii de a dezvolta mecanisme adaptive 
compensatorii. Schimbările după reoxigenaţie, obser-
vate  de autori, sunt similare cu cele raportate la pa-
cienţi cianotici, care au suportat reoxigenaţia în tim-
pul CEC-ului, autorii confi rmând aceste descoperiri 
experimentale la  neonatalii cianotici folosind câteva 
teste biochimice. 
Procentul crescut în capacitatea de rezervă anti-
oxidantă la neonatali cianotici după reoxigenaţia cu 
CEC folosind oxigen de 100%, oxigen de 21% sau 
fi ltraţia leucocitelor. Mai mult dealdeghida maloni-
că (MDA, nmol/l/gr proteină) produsă de substratul 
oxidant (4 mmol/ L t-butyl hydroperoxid), scăderea 
în fermenţi antioxidanţi naturali tisulari care indică 
creşterea nivelului de radicali liberi ai oxigenului în 
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Bazându-se pe aceste date veridice ample, în 
centrul nostru a fost protocolizată folosirea strategiei 
CEC-ului normoxic, combinat cu fi ltrarea leucocite-
lor, la toţi pacienţii hipoxici (cianotici) cu inima hi-
pertrofi ată sau la pacienţi normoxici cu risc operator 
avansat.
Măsuri ce pot limita afectarea miocardului în 
timpul reoxigenaţiei:
“Priming” cu eritrocite spălate şi cu leicocite 1. 
înlăturate (“fi ltru Pall RC 400”).
Filtru arterial („Pall LG–6”).2. 
Începerea CEC-ului cu FiO3. 2 21%.
Hipertrofi a marcată, cauzată de supraîncărcarea 
cu volum şi presiune,  care poate duce la ischemia 
subendocardului şi la afectări repefuzionale, pot fi 
limitate prin strategia CEC-ului. Circuitul CEC-ului 
este ventilat în stadiul priming-ului şi începutul CEC-
ului cu FiO2 21%, apoi FiO2 creşte lent de la 30% 
până la 50%, în funcţie de necesitate, în următoarele 
10-20 min. Autorii folosesc FiO2 de 100% numai în 
cazurile în care  este planifi cat CEC cu debitul pompei 
scăzut sau  arest circulator cu hipotermie profundă, 
deoarece conţinutul de oxigen mărit este necesar pen-
tru neuroprotecţie. Folosind FiO2 21% pentru a umple 
„priming”-ul la copiii cianotici,  PO2 este în limitele 
140-155 mm Hg, cifră cu mult mai mare decât datele 
experimentale ale autorilor (80-100 mm Hg). Aceasta 
poate explica faptul că autorii au înregistrat un efect 
mai mare de scădere a PO2 la animalele experimen-
tale, în comparaţie cu neonatalii cianotici, pentru că 
producţia radicalilor liberi de oxigen şi afectarea mio-
cardului după reoxigenaţie sunt proporţionale cu pre-
siunea parţială a oxigenului. Deoarece oxigenatorii 
moderni cu membrană sunt foarte efi cienţi, ei trebuie 
să fi e ventilaţi cu FiO2 mai mic de 21%, pentru a obţi-
ne PO2 80-100 mm Hg, rezultat care a fost obţinut în 
modelele experimentale. Dacă este folosit “priming” 
iltru leu itar
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cu sânge, el  totdeauna este spălat (eritrocite spălate) 
şi fi ltrat cu fi ltre leucocitare (“PALL RG 400”) şi fi l-
trul “PALL LG 6” ar trebui instalat în linia arterială.
Concluzii. Principiile fi ziologice de bază for-
mează linii majore de protecţie a inimii de afectarea 
ischemică. Afectarea neintenţionată cu radicali liberi 
de O2 apare la copiii cianotici la startul CEC-ului, 
rezultând cu afectarea miocardului şi a plămânilor. 
Acest efect poate fi  redus folosind CEC normoxic şi 
leucofi ltraţia.
Metoda ideală de protecţie miocardică urmează a 
fi  găsită.  
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Rezumat 
În timpul clampării aortei (Ao) cu circulaţia extracor-
porală (CEC), inima este izolată de perfuzia restului corp 
uman. Chirurgul este dator să asigure protecţia adecvată a 
miocardului şi în acelaşi timp să dispună de câmpul ope-
rator ideal pentru corecţia chirurgicală cât mai bună. Este 
importantă şi asigurarea condiţiilor de păstrare a rezerve-
lor de oxigen în miocard, a glucozei şi a altor substraturi 
hidrocarbonice, fosfaţilor superenergetici, altfel toate sub-
stanţele numite se vor epuiza rapid şi va apărea afectarea 
ireversibilă. Protecţia miocardică cere de la echipa opera-
torie (chirurg, anestezist, perfuzionist) înţelegerea clară a 
problemei clinice şi cunoaşterea perfectă a întregii game de 
tehnici de protecţie miocardică. Această revistă a literaturii 
concretizează principiile protecţiei miocardului şi ultimele 
succese ale tehnicilor de protecţie a miocardului în timpul 
CEC-ului la copiii mici.
Summary 
This report reviews developmental differences between 
mature and immature myocardium. These differences, 
which are structural, biochemical, and functional, probably 
explain the differences which are observed between mature 
and immature myocardium with respect to resistance 
to ischemia. Although there are some clinical reports 
and also laboratory reports suggesting that immature 
myocardium ist more susceptible to ischemic injury than 
mature myocardium, the immature myocardium is in fact 
more resistant to ischemia. A decrease in cardiac output is 
frequently seen after cardiac surgery though it per se is rarely 
a cause of death. Factors which exacerbate postoperative 
low cardiac output include mechanical factors such as 
distention and retraction, injury to coronary artery branches 
or direct injury to the myocardium with a ventriculostomy, 
as well as various perfusion and reperfusion factors such 
as pH.  The ideal recipe for cardioplegia for immature 
myocardium remains poorly defi ned. The age at which the 
transition occurs to mature myocardium also remains to be 
defi ned in humans.
Резюме
Обзор литературы посвященной защите миокарда 
у маленьких детей, начиная с анатомических особен-
ностей детского сердца и заканчивая условиями прове-
дения ИК. Автоматический перенос правил для взрос-
лых на защиту сердца для детей, чреват катастрофой, а 
соблюдение всех правил для детей увеличивает время 
безопасной ишемии. 
